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DIAGNOSTIQUER une angine de poitrine 
et un infarctus du myocarde. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

ARGUMENTER i’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 

DECRIRE ies principes de ia prise 
en charge au long cours. 


L a maladie coronaire est dans I’ immense majorite des cas 
due au developpement de plaques atheromateuses au 
sein de la parol arterielle coronaire. Elle se presente sous 
deux grandes formes cliniques de physiopathologie differente : 
I’angor stable d ’effort et les syndromes coronaires aigus (SCA) 
avec et sans sus-decalage du segment ST (ST+ et non ST+). A 
ces deux principales formes liees a un evenement atheromateux 
s’ajoute une forme plus rare de physiopathologie differente : I’an- 
gor spastique (Printzmetal). 

Physiopathologie et formes anatomo-ciiniques (fig-1) 

La plaque atheromateuse est initialement constituee d’un coeur 
lipidique, d’une chape fibreuse et de cellules inflammatoires. Elle 
peut etre le siege de fractures ou de fissurations, surtout si elle 
est « jeune » (chape fibreuse mince, coeur lipidique important, 
forte inflammation : plaque « instable » ou « vulnerable »). A I’op- 
pose, le stade evolue est constitue de plaques anciennes, 
fibreuses, plus ou moins calcifiees, pouvant etre le siege d’ero- 
sions. Dans les deux cas, I’alteration de la plaque induit la forma- 
tion d’un thrombus intracoronaire, qui peut suivre schematique- 
ment quatre modalites evolutives : 

- 1) se lyser/n situ et/ou subir une transformation fibreuse contri- 
buant a la progression de la plaque ; c’est le cas le plus frequent, 
sans consequence immediate ; 


- 2) reduire brutalement le diametre arteriel sans I’occlure comple- 
tement, donnant une ischemie myocardique en cas d’augmen- 
tation meme moderee des besoins myocardiques en oxygene. 
L’ expression clinique est en general un syndrome coronaire 
aigu non ST-r sans elevation de la troponine ou angor instable ; 

- 3) emboliser en distalite, occasionnant occlusions capillaires et 
necroses focales ; c’est le mecanisme des syndromes coronaires 
aigus non ST-r avec elevation de la troponine ou infarctus non ST-r ; 

- 4) occlure totalement et soudainement I’artere, causant une 
necrose extensive : c’est le syndrome coronaire aigu ST-r ou 
infarctus ST-r. 

Parallelement a ces evenements aigus, I’accumulation pro- 
gressive de depots lipidiques et la cicatrisation des lesions rom- 
pues sent responsables de la progression de la plaque, pouvant 
conduire a une stenose responsable d’une ischemie myocar- 
dique d’effort : c’est I’angor stable. 

Les consequences myocardiques varient en fonction de ces 
formes anatomo-ciiniques : 

- 1) une stenose fixe occasionne une ischemie myocardique 
transitoire reversible sans necrose ; 

- 2) une occlusion aigue est responsable d’une necrose dont 
I’etendue est fonction de la duree de I’occlusion, I’existence de 
collaterales, et la localisation de la thrombose ; cette necrose 
irreversible entraTnera une perte de fonction contractile ventri- 
culaire gauche et done une baisse de la fraction d’ejection ; 

- 3) enfin, une occlusion capillaire embolique induira une necrose 
rudimentaire, se traduisant par une elevation de la troponine, le plus 
souvent sans consequence sensible sur le ventricule gauche. 

Angor stable 

II survient exclusivement a I’effort et traduit une ischemie myo- 
cardique, ou inadequation entre les besoins myocardiques (oxy- 
gene) et le debit sanguin coronaire, liee a la reduction fixe du calibre 
arteriel secondaire a une stenose. 

Diagnostic positif 

L’interrogatoire recherche les facteurs de risque de maladie 
atheromateuse : antecedents personnels et familiaux, diabete, 
dyslipidemie, hypertension arterielle, tabagisme, sedentarite. 
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I 

L’analyse de la semiologie fonctionnelle est capitale, afin d’identi- 
fier les caracteristiques typiques de la douleur angineuse : siege 
retrosternal en barre horizontale, parfois vertical le long du ster- 
num, rarement precordial ; irradiation dans le bras gauche, par- 
fois les deux, jusqu’aux poignets, a la face anterieure du cou, la 
mandibule ; caractere constrictif (sensation d’etau). Elle survient 
exclusivement a I’effort, typiquement la marche en cote, par 
temps froid centre le vent. Elle impose I’arret et cede en 1 a 2 
minutes au repos ou apres prise de trinitrine sublinguale. Le diag- 
nostic peut etre plus difficile en cas d’atypies : siege epigastrique, 
brachial, mandibulaire isole. 


I L’epreuve d’effort 


Contre-indications 

I syndrome coronaire aigu recent confirme 
I troubles du rythme ventriculaire graves ou fibrillation atriale rapide 
I hypertension arterielle > 220-120 mmHg 
I insuffisance cardiaque decompensee 
I stenose connue du tronc commun gauche 
I retrecissement aortique serre symptomatique 
I myocardiopathie obstructive 

Non-indication 

I sujet tres age, invalide, probleme orthopedique 
I anomalies electrocardiographiques de repos genant I’interpretation 
(bloc de branche gauche) 

Criteres d ’arret 

I intolerance a I’effort (hypotension). 

I hypertension arterielle severe (pression arterielle 
systolique > 220 mmHg) 

I trouble du rythme ventriculaire ou passage en fibrillation atriale 
I apparition d’un sus-decalage du segment ST 
I criteres de positivite atteints 

I frequence maximale theorique atteinte (FMT = 220 - age) 

Test positif 

I douleur thoracique 
et/ou 

I sous-decalage du segment ST ou horizontal ou descendant 
d’au moins 1 mm d’amplitude et durant au moins 0,06 s 
apres le point J 

Test negatif 

I absence de douleur 
M absence de modification du segment ST 
M frequence cardiaque atteinte > 85 % FMT 
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Les symptomes peuvent etre absents : e’est I’ischemie myo- 
cardique asymptomatique, detectee sur les tests fonctionnels de 
depistage chez des patients avec facteurs de risque (diabetiques 
surtout). 

Lexamen clinique est souvent normal, mais peut retrouver des 
facteurs de risque « observables » (surcharge ponderale, hyper- 
tension arterielle), une autre localisation atheromateuse (diminu- 
tion ou abolition de pouls, souffle arteriel), et des complications 
(insuffisance cardiaque). II recherche un souffle cardiaque, en 
particulier un retrecissement aortique potentiellement responsa- 
ble d’angorfonctionnel. 

L’electrocardiogramme a distance d’une crise est le plus souvent 
normal, sauf chez les patients aux antecedents d’infarctus. En 
percritique ou au decours immediat d’une crise, il objective un 
sous-decalage du segment ST plus ou moins etendu, mais sa 
normalite n’exclut pas le diagnostic. 

Les tests fonctionnels ont une place ole. L’electrocardiogramme 
d’effort est I’examen de premiere intention si le patient est apte a 
realiser un effort et s’il n’existe pas de bloc de branche gauche qui 
rendrait le test ininterpretable. Positif, il permet de poser le diag- 
nostic et d’evaluer le seuil et la tolerance de I’ischemie (tableau 1). 

Une echocardiographie ou une scintigraphie myocardique de 
stress (effort, dipyridamole, ou dobutamine) peuvent etre realisees 
en seconde intention si I’epreuve d’effort est ininterpretable ou non 
diagnostique, ou en premiere intention si le patient est inapte a I’ef- 
fort du fait de comorbidites, ou si I’electrocardiogramme de repos 
est ininterpretable. Ces examens diagnostiquent I’ischemie et sa 
topographie, et evaluent le pronostic (etendue de I’ischemie). 

La coronarographie a peu d’indications diagnostiques (tests 
fonctionnels litigieux ou discordants) et est le plus souvent realisee 
a visee pronostique et pretherapeutique chez un patient restant 
symptomatique sous traitement medical ou en cas de critere de 
mauvais pronostic. 

Pronostic 

II est fonction de la severite des symptomes, de I’etendue de 
I’ischemie myocardique, du seuil ischemique, de la diffusion des 
lesions coronaires, de la fonction ventricule gauche, et de la qualite 
de la prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaires. 
Les facteurs de mauvais pronostic (risque eleve de deces ou 
d’infarctus) sent resumes dans le tableau 2. 

Traitement 

II doit associer dans tous les cas : 

- les medicaments reduisant la morbi-mortalite, sauf contre- 
indication : |3-bloquants, antiagregants plaquettaires, statines, 
et inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine. 
Leurs regies de prescription sent resumees dans le tableau 3 ; 

- la correction des facteurs de risque : regime hypolipidique 
-r hypocalorique, sevrage tabagique, lutte centre la sedentarite, 
traitement d’eventuels diabete ou hypertension arterielle associes. 
Les objectifs therapeutiques sent un LDL cholesterol < 0,8 g/L 
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FIGURE 1 


Representation schematique de la progression de la maladie atheromateuse coronaire et de ses consequences physiopathologiques intra-arterielles 
en fonction des differentes formes anatomo-cliniques. 


(recommandations 2007), une pression arterielle < 1 40-90 miriHg, 
et une hemoglobine glyquee < 6,5 %. Ces deux premiers points 
definissent le classique « BASIC » (g-bloquant -f antiagregants 
-F statines -f jnhibiteurs de I’enzyme de conversion -f correction 
des facteurs de risque) ; 

- des derives nitres sublinguaux pour le traitement de la crise, et 
une information sur leur utilisation : prise en position assise ou 
couchee, deux bouffees maximum espacees de 1 0 minutes, et 
appel au centre 1 5 en cas de persistence de la douleur apres 
20 minutes ; 

- une education du patient : pathologie, traitement, observance, 
conduite a tenir en cas d’aggravation des symptomes. 

Une revascularisation myocardique par angioplastie percuta- 
nee ou pontage coronarien est proposee sur des criteres fonc- 
tionnels ou pronostiques (tableau 4). 

Prise en charge au long cours 

En I’absence d’evolutivite, elle comporte une visite trimestrielle 
chez le generaliste et semestrielle ou annuelle chez le cardiologue. 
On s’assure de I’observance aux regies hygieno-dietetiques 
(sevrage tabagique -f-f) et au traitement medical, de I’absence 
d’effets indesirables ou d’evolutivite ischemique ou hemodyna- 


mique (signes d’insuffisance cardiaque). La surveillance du bilan 
lipidique, de la kaliemie, de la creatininemie et de I’electrocardio- 
gramme est semestrielle. Une epreuve d’effort est realises tous 
les 1 a 2 ans. II convient de rechercher egalement d’autres locali- 
sations de la maladie atheromateuse. 

Angor spastique (Printzmetal) 

II s’agit d’une forme rare de maladie coronaire dont il ne faut 
retenir que les points cles : 

- il s’agit d’un spasme coronaire sur une artere saine ou plaque 
atheromateuse non stenosante ; 

- les crises surviennent au repos, volontiers en milieu de nuit ; 

- I’electrocardiogramme percritique observe un sus-ST transi- 
toire, resolutif apres nitres sublinguaux ; 

- le diagnostic repose sur un test de provocation a la methyl- 
ergometrine percoronarographie ; 

- le traitement associe deux antagonistes calciques, et les 
|3-bloquants sent formellement contre-indiques car ils favorisent 
le spasme ; 

- les principaux risques evolutifs sent les troubles de conduction 
ou du rythme ventriculaires percritiques, potentiellement fatals. 
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Syndromes coronaires aigus sans sus-decalage 
du segment ST (non ST+) 

Ce terme regroupe deux entites : I’angor stable (syndrome coro- 
narien aigu non ST+ sans elevation de troponines) et I’infarotus 
non ST+. 

Diagnostic 

L’interrogatoire permet a lui seui le diagnostio de syndrome 
coronaire aigu. Les oaraoteristiques de la douleur sent identiques 
a I’angor stable - avec les memes possibles formes atypiques - 
mais les oirconstanoes de survenue sent differentes, traduisant le 
caractere evolutif de I’affeotion. On deorit 4 presentations oli- 
niques olassiques : 


i Criteres de mauvais pronostic dans I’angor 
I stable d’effort 


Clinique 

I angor invalidant 6e moindre effort sous traitement 

Electrocardiogramme d’effort 

I seuil ischemique bas (pour une frequence cardiaque 
< 120 battements par minute) 

I sous-decalage du segment ST > 2 mm 
I troubles du rythme ventriculaire 
I chute tensionnelle 

I persistence d’un sous-ST apres 4 min de recuperation 

Echographie de stress 

I anomalies contractiles interessant plusieurs segments ventriculaires 
gauches 

Scintigraphie myocardique 

I anomalies perfusionnelles ischemiques interessant plus de 15 % 
du ventricule gauche 

Fonction ventriculaire gauche 

I fraction d’ejection ventriculaire gauche < 40 % 

Coronarographie 

I stenose du tronc commun gauche 
I stenose de I’artere interventriculaire anterieure proximale 
I stenoses tritronculaires (artere interventriculaire anterieure 
+ circonflexe + coronaire droite) 

I atteinte coronaire diffuse (multiples stenoses sur I’ensemble 
du reseau) 

Therapeutique 

I mauvais controle des facteurs de risque (hypertension arterielle, 
diabete, dyslipidemie) 

I poursuite du tabagisme 
I mauvaise observance 


- angor s’aggravant ohez un patient ooronarien stable : o’est 
I’angor aooelere ou oresoendo ; 

- angor debutant depuis moins d’un mois et d’emblee severe ohez 
un patient prealablement asymptomatique : o’est I’angor de novo ; 

- orise angineuse prolongee souvent de repos, regressive spon- 
tanement ou apres prise de derives nitres sublinguaux : c’est 
I’insuffisanoe coronarienne aigue ; 

- angor severe apres un infarctus : c’est la menace d’extension 
d’un infarctus recent. 

Les formes atypiques ne doivent pas faire ecarter le diagnostic, 
et la regie est d’hospitaliser tout patient presentant une sympto- 
matologie evocatrice de syndrome ooronarien aigu pour affirmer 
ou infirmer le diagnostic. 

L’examen clinique est habituellement normal, peut identifier 
d’autres localisations de I’atherome, et recherche des signes 
d’insuffisance cardiaque ou exceptionnellement un souffle d’in- 
suffisance mitrale transitoire par ischemie d’un pilier valvulaire. 

Un electrocardiogramme 1 2 derivations doit etre pratique en 
urgence devant toute suspicion de syndrome coronaire aigu, et 
repete a la 6® et a la 24® heure, et en cas de recidive douloureuse. 
L’electrocardiogramme percritique montre en general un sous- 
decalage du segment ST, horizontal ou descendant. Exception- 
nellement peut-etre observe un sus- decalage de ST transitoire 
regressif spontanement ou apres derives nitres, temoignant soit 
d’un spasme coronaire (angor spastique) soit une occlusion 
thrombotique breve et reversible. Enfin, il peut rester normal 
pendant la orise, ce qui ne permet en aucun cas d’exclure le 
diagnostic. L’electrocardiogramme postcritique peut soit etre 
normal, soit objectiver un sous-ST ou des ondes T negatives 
profondes et symetriques (fig. 2). 

L’existence d’un bloc de branche gauche rendra I’electrocar- 
diogramme ininterpretable, sauf si I’on observe des modifica- 
tions par rapport a un trace de reference. 

Les troponines T et I sent des marqueurs specifiques de 
necrose myocardique. Elies sent detectables dans les 3 a 6 heures 
suivant la constitution de la necrose, atteignent leur pic a la 
24®-48® heure, et se normalisent en 4 a 5 jours. Leur dosage doit 
etre realise des la prise en charge et repete 3 a 6 heures plus tard. 
II permet d’affiner le diagnostic de SCA non ST-r entre angor 
instable (troponines negatives) et infarctus non ST-r (cinetique 
croissants puis decroissante). Les troponines ont aussi une valeur 
pronostique, le risque de deces ou d’evolution vers I’infarctus 
ST-r etant plus eleve en cas de positivite. 

Si une elevation des troponines traduit toujours une necrose 
myocardique, elle n’est pas forcement synonyms de maladie 
coronarienne. II faut alors, en fonction du contexts clinique, 
savoir identifier les autres causes de « troponinemie » : 

- toxique : chimiotherapie cardiotoxique, intoxication au CO... ; 
-traumatique : contusion myocardique, cardioversion elec- 

trique... ; 

- ischemie fonctionnelle : troubles du rythme ventriculaires ou 
supraventriculaires prolonges, hypoxie severe ; 
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- hemodynamique : poussee hypertensive, insuffisance car- 
diaque decompensee, hypertension arterielle pulmonaire, 
embolie puinnonaire grave ; 

- inflanrimatoire : myocardite, dissection aortique, sepsis grave, 
nnaladie inflanrimatoire... ; 

- autres : insuffisance renale, cirrhose hepatique, accident vas- 
culaire cerebral massif. . . 

L’echocardiographie permet d’eliminer d’eventuels diagnostics 
differentiels (syndrome aortique aigu, pericardite, embolie pulmo- 
naire...), de rechercher une anomalie de la cinetique regionale 


ventricule gauche (pathognomonique), d’evaluer la fraction 
d’ejection ventricule gauche, et de diagnostiquer d’eventuelles 
complications. 

Les tests fonctionnels sent contre-indiques, sauf dans les 
formes a bas risque, ou ils peuvent etre realises apres 48 heures 
de stabilisation a titre d’evaluation pronostique. 

La coronarographie est la regie, soit d’emblee le plus souvent 
dans les formes a risque eleve ou intermediaire, soit apres tests 
fonctionnels dans les formes a bas risque [v. infra). 

Evaluation pronostique 

Elle va conditionner les mesures therapeutiques et fait appel au 
calcul de « scores de risque » plus ou moins complexes (le plus 
repandu etant le score GRACE). En pratique, on classe plus sim- 
plement les syndromes coronaires aigus non ST-h en risque bas, 
intermediaire ou eleve de deces ou d’evolution vers un infarctus ST-r. 
Le tableau 5 resume cette stratification ainsi que les strategies 
therapeutiques qui en decoulent. 

Traitement 

1. Mesures generales 

Le patient doit etre hospitalise en urgence en unite de soins 
intensifs cardiologiques (USIC), avec mise en place de deux 
voies veineuses peripheriques et d’un monitorage (electrocardio- 
gramme, pression arterielle non invasive, saturation). Ladminis- 
tration d’oxygene par voie nasale ne doit pas etre systematique, 
mais uniquement en cas de Sa02 < 95 %. 

2. Traitement medicamenteux 

Lutte centre le thrombus : elle fait appel aux associations d’anti- 
agregants plaquettaires et aux anticoagulants, administres des le 
diagnostic pose ou fortement suspecte. Le choix des associations 
therapeutiques doit prendre en compte les centre-indications 
(insuffisance renale notamment), le risque hemorragique (per- 
sonae agee, petit poids, antecedents hemorragiques), et le 
niveau de risque du syndrome coronaire aigu. Les anti-GP2b3a 
sent des antiagregants plaquettaires IV de seconde intention 
utilises en salle de cardiologie interventionnelle (ou en unite de 
soins intensifs cardiologiques ou USIC quelques heures avant la 
coronarographie) dans les syndromes coronaires aigus a tres 
haut risque, notamment en cas de volumineux thrombi intra- 
coronaires (abeiximab ou Reopro, eptifibatide ou Integrilin, 
tirofiban ou Agrastat). Ils tendent a etre remplaces par la bivaliru- 
dine ou Angiox, d’efficacite comparable avec un risque hemor- 
ragique moindre. Le tableau 5 resume les indications de ces trai- 
tements (Societe europeenne de cardiologie 2011). 

Lutte centre I’ischemie : la prescription de derives nitres IV est 
reserves aux cas d’hypertension arterielle et d’ insuffisance car- 
diaque gauche (Risordan 1 a 3 mg/h au pousse-seringue selon la 
pression arterielle). Les |3-bloquants sent prescrits dans les 
douze premieres heures par voie orale, en I’absence d’ insuffisance 
cardiaque ou de contre-indication (memes regies de prescription 
que I’angor stable). 


Q La douleur angineuse et I’electrocardiogramme sent 
les deux elements cles du diagnostic de maladie coronaire. 

Q La forme chronique est I’angor stable, secondaire a une 
stenose fixe responsable d’ischemie d’effort transitoire. 

Son diagnostic repose avant tout sur les tests fonctionnels. 

Q Les trois formes de syndromes coronaires aigus sent 
secondaires a une plaque compliquee de thrombus : I’angor 
instable resulte d’ischemies severes sans necrose, I’infarctus 
non SJ+ correspond a des micro-embolisations capillaires 
et a des necroses focales, I’infarctus ST-f correspond a une 
occlusion arterielle aigue et totale, et a une necrose extensive. 

O La troponine est le marqueur le plus specifique de necrose 
myocardique, mais peut etre elevee dans de nombreuses 
autres circonstances que les syndromes coronaires aigus. 

Q Les marqueurs biologiques de necrose n’ont aucune place 
dans le diagnostic initial d’infarctus SJ+ evolutif. La priorite 
est la reperfusion de I’artere responsable en urgence extreme 
(par angioplastie ou thrombolyse intraveineuse) dont I’indication 
doit etre posee sur la Clinique et I’electrocardiogramme. 

Q Les troubles du rythme ventriculaires et I’insuffisance 
cardiaque gauche sont les complications les plus frequentes 
des syndromes coronaires aigus. 

Q Le traitement de tout coronarien associe une eradication 
des facteurs de risque et sauf contre-indication, 
des (3-bloquants, antiagregants plaquettaires, statines, 
et inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine. 

Q La bitherapie antiplaquettaire par aspirine clopidogrel ou 
prasugrel n’est justifiee que dans I’annee qui suit un syndrome 
coronaire aigu ou apres la pose d’une endoprothese coronaire. 

Q L’education therapeutique est indispensable a une bonne 
prise en charge de la maladie (connaissance du traitement, 
observance, regies hygieno-dietetiques, conduite a tenir en 
cas de douleur angineuse aigue). 
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Medicaments de I’angor stable 


Examples et posologies 

Principales 

Principaux effet 

Remarques 

journalieres 

contre-indications 

indesirables 



Antiagregants plaquettaires 


1 Aspirine 75 mg 

1 saignement actif 

1 ulcere gastroduodenal evolutif 

1 Intolerance digestive 
(rare a ces posologies) 

1 saignements 

1 Monotherapie par aspirine 
dans ia majorite des cas. 

1 Monotherapie par ciopidogrei 

Chez ies sujets a tres haut risque 
(poiyvascuiaire). 

1 Bitherapie aspirine + ciopidogrei 
dans 3 cas seuiement : 

^ pendant 1 an apres 
un syndrome coronaire aigu 
^ pendant 1 an apres stent 
coronaire pharmaco-actif 
^ pendant 1 mois apres 
un stent inerte 

1 Le prasugrei n’a pas d’ indication 
dans i’angor stabie. 

1 Clopidogrel 75 mg 

p-bloquants 

1 saignement actif 

1 ulcere gastroduodenal evolutif 

1 accident vasculaire cerebral 

Ischemique < 7 jours 

1 saignements 

1 Atenolol 1 00 mg 

1 asthme-bronchopneumopathle 

1 llpothymie 

1 La posoiogie est en fait a adapter 

1 Metoprolol 200 mg 

chronique obstructive severe 

1 bradycardle extreme 

en fonction de ia frequence 

1 BIsoprolol 10 mg 

1 Insuffisance cardlaque non stablllsee 

ou troubles conductifs 

cardiaque qui doit etre : 


1 bradycardle < 50 batt/mln au repos 

1 hypotension (orthostatlque++) 

entre 50 et 60 batt/min au repos 


1 bloc auriculoventriculaire 

1 decompensation 

^ < 130 batt/min a /effort. 


du 2® ou 3® degre non apparellle 

d’une bronchopneumopathle 



1 hypotension severe 

chronique obstructive 



1 anger de Printzmetal 

1 decompensation 



1 maladle ou syndrome de Raynaud 

d’une Insuffisance cardlaque 




1 syndrome de Raynaud 




1 asthenie, troubles de I’erectlon 


Statines 




1 SImvastatIne 10-40 mg 

1 hepatopathle evolutive 

1 myaigies 

1 La posoiogie dans i’angor stabie 

1 Pravastatine 10-40 mg 

1 affection musculaire (myopathle) 

1 rhabdomyolyse (exceptlonnelle) 

est ia dose minimaie necessaire pour 

1 Atorvastatine 1 0-80 mg 

1 Insuffisance renale 

1 hepatite medicamenteuse 

obtenir un taux de LDL < 0,80 g/L. 

1 Rosuvastatine 5-20 mg 

(clalrance < 30 mL/mln) 


1 CPK, ASAT, ALAT doivent etre 


normales avant introduction. 

I La surveiiiance des CPK n’est pas 
recommandee on i’absence de 
symptomes, mais uniquement en cas 
de myaigies : un taux superieur 
a 5 fois ia normaie impose i’arret. 

I Un dosage desASAT, ALAT est 
recommande a 3 mois de traitement. 
Un taux superieur a 3 fois ia normaie 
impose i’arret. 
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TABLEAU 3 



Medicaments de I’angor stable (suite) 


Examples et posologies 
journalieres 

Principales 

contre-indications 

Principaux effet 
indesirables 

Inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine 


1 Ramipril 10 mg 

1 angio-oedeme 

1 hypotension 

1 Perindopril 10 mg 

1 hypotension severe 

1 toux 

1 Trandolapril 4 mg 

1 hyperkaliemie 

1 stenose bilaterale des arteres renales 

1 insuffisance renaie 

1 hyperkaiiemie 


Remarques 


I L’insuffisance renale n’est pas 
une contre-indication, mais une 
elevation de la creatinine doit faire 
reconsiderer ou stopper le traitement. 
I Surveillance reguliere de la 
creatinemie et de la kaliemie. 

I En cas de toux, 11 est possible de 
substituer aux inhibiteurs de I’angine 
de conversion un inhibiteur 
des recepteurs a I’angiotensine. 

I Les inhibiteurs de I’angine 
de conversion sent recommandes 
Chez tous les coronariens. 

En pratique, utilises en cas 
d’hypertension arterielle, diabete, 
antecedents de pontage, dysfonction 
ventriculaire gauche ou insuffisance 
cardiaque, et apres un syndrome 
coronaire aigu. 


Antagonistes calciques 


1 Verapamii 120-240 mg 

1 insuffisance cardiaque non stabiiisee 

1 iipothymie 

1 lls sent utilises : 

1 Diitiazem 180 mg 

1 bradycardie < 50 batt/min au repos 

1 bradycardie extreme 

en alternative aux B-bloquants 


1 bioc auricuioventricuiaire 

ou troubies conductifs 

en cas d’intolerance ou contre- 


du 2® ou 3® degre non appareiiie 

1 hypotension (orthostatique ++) 

indication a ces derniers ; 


1 hypotension severe 

1 fiush cutanes 

1 oedeme des membres inferieurs 

traitement de I’angor spastique. 

1 Leur association avec 
un p-bloquant est formellement 
contre-indiquee. 

1 lls sent contre-indiques a la phase 
aigue de I’infarctus ST-h. 


Ivabradine 


1 Ivabradine 10-15 mg 

1 bradycardie < 60 batt/min au repos 

1 ebiouissement aux changements 

1 Bradycardisant pur n’agissant 



de iuminosite 

que sur le noeud sinusal avec effet 
uniquement chez un patient 
en rythme sinusal. 

1 Alternative aux B-bloquants 
en cas de contre-indication 

ou intolerance a ces derniers. 

1 Pour toutes les molecules, 
ne pas oublier qu’une allergie 
connue et documentee constitue 

une contre-indication. 
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ANGINE DE POITRINE ET INFARCTUS DU MYOCARDE 


Stabilisation de la lesion coronaire responsable : la coronarographie 
permet d’identifier la lesion coupable du syndrome coronaire 
aigu et de la traiter. Lorsque la lesion induit une stenose > 50 % 
et/ou que le flux dans I’artere n’est pas normal, I’angioplastie est 
pratiques dans la foulee de la coronarographie, avec pose d’un 
stent. En cas d’atteinte pluritronculaire, on oriente le patient vers 
un pontage (v. tableau 4). 

Mesures de prevention secondaire : les statines sent introduites 
rapidement a forte dose (par exemple Atorvastatine 80 mg), et 
les inhibiteurs de I’enzyme de conversion secondairement, en 
general 24 a 48 heures apres la coronarographie pour limiter le 
risque d’insuffisance renale, la encore selon les meme regies de 
prescription que dans I’angor stable. 

Traitement de sortie et prise en charge 
au long cours 

lls sent identiques a celui de I’angor stable (BASIC + nitres 
sublinguaux). La seule particularite est I’association de deux anti- 
agregants plaquettaires (generalement aspirine + clopidogrel) 
pour une duree de 1 an. 

Syndromes coronaires aigus avec sus-decalage 
du segment ST 

Le syndrome coronaire aigu -ST+ ou infarctus ST+ est defini 
par la presence d’une douleur angineuse de plus de 20 minutes 
associee a un sus-decalage persistant du segment ST (e’est-a- 
dire non regressif apres la prise de derives nitres sublinguaux). II 
results de rocclusion soudaine d’une artere coronaire cause de 
necrose myocardique transmurale, extensive, et irreversible, jus- 
tifiant la mise en oeuvre immediate d’une strategie de reperfusion. 

Diagnostic 

II repose, pour prendre une decision therapeutique, sur les seuls 
interrogatoires et electrocardiogramme. Les autres examens sent 
realises apres la mise en oeuvre des methodes de reperfusion 
qu’ils ne doivent en aucun cas retarder. 

La douleur est typiquement angineuse, tres intense, survient au 
repos ou au decours immediat d’un effort, est prolongee (> 20 min) 
et trinitro-resistante. Elle est souvent accompagnee de signes 
neurovegetatifs (sueurs, eructations, nausees, vomissements). 
Elle peut parfois etre trompeuse : simple brulure, epigastrique 
(infarctus inferieur) ou dorsale. Elle peut etre absents ou tres 
moderee, chez les sujets ages ou diabetiques, I’infarctus etant 
decouvert tardivement sur un electrocardiogramme de routine 
ou revels par une complication. 

L’examen recherche des complications : signes d’insuffisance 
cardiaque gauche (infarctus anterieur) ou droite (extension au 
ventricule droit), souffle cardiaque evoquant une complication 
mecanique, hypotension, signes de choc. Une febricule aux 
alentours de 38 °C est presents a la 6®-8® heure et persists durant 
24-48 heures, traduisant une reaction inflammatoire. 


L’electrocardiogramme met en evidence le sus-decalage du 
segment ST > 1 mm dans les derivations frontales et > 2 mm 
dans les derivations precordiales, dans au moins 2 derivations. II 
est horizontal ou legerement convexe vers le haut, et englobe la 
fin du QRS et de I’onde T (« dome de Pardee »). II apparaTt dans 
les premieres minutes suivant I’occlusion arterielle, precede 
d’une onde T ample et pointue au stade hyperprecoce. II permet 
a lui seui de poser avec une quasi-certitude le diagnostic. Sa 
localisation definit la topographie de I’infarctus : septal (V1 ± V2), 
anterieur (V2, V3, V4), anterieur etendu (V1 a V6 ± Dl - aVL), late- 
ral (D1-VL lateral haut, V5-V6 lateral bas), inferieur (D2-D3-aVf), 
posterieur (V7-V8-V9). II peut etre masque par un bloc de 
branche gauche lorsqu’il interesse les derivations V1-,V3 ; aussi 
un bloc de branche gauche recent ou non connu a valeur de sus- 
decalage de ST dans ce contexts. Le sous-ST en miroir est un 
signe inconstant, observe dans les derivations anterieures dans 
les infarctus posterieurs ou inferieurs. L’evolution se fait vers une 
normalisation du segment ST, tandis que I’onde T se negative. 
Cette evolution peut prendre 12 a 24 heures (voire plus) en I’ab- 
sence de reperfusion, quelques minutes en cas de reperfusion 
complete (fig. 3 et tableau 6). Dans la majorite des cas, la repolari- 



FIGURE 2 


Aspects electrocardiographiques per- et postcritique rencontres 
dans les syndromes coronaires non ST+. De gauche a droite : trace normal, 
sous-decalage du segment ST, ondes T negatives et profondes. 




15 minutes apres I 20 minutes apres I 30 minutes apres 
le debut des douleurs I le debut des douleurs I le debut des douleurs 



V2 


I 


■v rv 




\ Jr L 


VV- 




5 minutes apres I 30 minutes apres I 90 minutes apres 
angioplastie primaire I angioplastie primaire I angioplastie primaire 



vj 


Vi 


J 



FIGURE 3 


Evolution typique des troubles de la repolarisation dans un infarctus 
anterieur ST+ aigu ; depuis les premieres minutes suivant la douleur (onde T 
geante, puis sus-decalage progressif du segment ST jusqu’a I’onde de Pardee) 
et apres reperfusion par angioplastie coronaire (diminution puis disparition 
rapide du sus-ST, negativation precoce des ondes T). 
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sation (ST et onde T) se normalise dans les semaines suivantes, 
la persistance du sus-decalage de ST au-dela d’une semaine 
devant faire evoquer un anevrisme ventriculaire gauche. L’onde 
Q large (> 0,04 s) et profonde (> 1/3 de I’amplitude du QRS) 
apparaTt entre la 6® et la 1 2® heure, parfois plus precocement 
(thrombose proximale d’une artere sans collateralite), signe la 
necrose constituee, et persiste indefiniment. 

Les marqueurs biologiques ne peuvent contribuer au diagnos- 
tic et a la prise en charge therapeutique initiaux puisque trop tar- 
difs. Ils confirment retrospectivement la necrose et evalueront 
son etendue. Le dosage des marqueurs non specifiques (ASAT, 
AU\T LDH, myoglobine) n’est plus recommande. La creatinine 
kinase totale (CK), egalement non specifique, est dosee car 
assez bien correlee a la taille de I’infarctus. Son elevation est 
observes a la 6® heure, son pic a la 36® heure, sa normalisation 
entre le 3® et le 6® jour. Son isoforme CK-MB est specifique du 
myocarde et suit la meme cinetique. La troponine est le mar- 
queur le plus fiable et constitue la reference diagnostique. Elle 
s’eleve des la 3® heure et peut rester positive au-dela du 1 0® jour. 
Le diagnostic de necrose est confirms lorsque ses taux sanguine 
suivent une cinetique ascendants puis descendants. Le niveau 
atteint par les marqueurs specifiques est classiquement correle 
au pronostic, mais cette notion ne s’applique pas si une reperfu- 
sion tree precoce est obtenue (pic majors). 

Les stigmates biologiques de I’infarctus sent : un syndrome 
inflammatoire avec elevation de la CRP et de la fibrinogenemie et 
une hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles. 

Lechocardiographie est realises apres la miss en oeuvre des 
methodes de reperfusion et permet : la localisation de I’infarctus, 
la mesure de son etendue et de la fraction d’ejection ventricule 
gauche, une evaluation hemodynamique, et la recherche de 
complications. Elle est parfois utile en premiere ligne pour elimi- 
ner un diagnostic differentiel (pericardite, embolie pulmonaire 
grave, dissection aortique). 

Les tests fonctionnels n’ont aucune place a la phase initials et 
sent formellement contre-indiques dans les 1 0 premiers jours. 

La coronarographie est la regie dans tous les cas en dehors de 
tres rares exceptions (comorbidites majeures), a la phase aigue a 
vises therapeutique, ou secondairement a vises d’evaluation 
pronostique. 

Traitement a la phase aigue 

1 . Prise en charge initiale et decision de la methode de reperfusion 

Des le diagnostic d’infarctus ST-r evolutif pose, il taut realiser en 
urgence une angioplastie primaire ou une thrombolyse par voie 
intraveineuse. Le choix entre les deux techniques repose sur deux 
points fondamentaux que sent le delai (= distance) necessaire a 
la realisation de I’angioplastie et I’existence d’une eventuelle 
centre- indication a la thrombolyse, dont les principales sent : 

- une poussee ulcereuse recente ; 

- une intervention chirurgicale recente (generals < 1 0 jours, vas- 

culaire > 1 mois) ; 


i Revascularisation myocardique 
I dans I’angor stable 


Indications 

I A visee pronostique (diminution du risque de deeds et d’infarctus) 

^ stenose du tronc commun gauche > 50 % 

^ stenoses bitronculalres dont atteinte de I’lnterventrlculalre 
anterleure proximale 
^ stenoses tritronculalres 

Ischemie myocardique etendue sur les tests fonctionnels 

I A visee fonctlonnelle (amelioration des symptomes) 

^ toute stenose > 50 % symptomatique avec anger resistant 
au traitement medical ou Intolerance au traitement medical 

Technique 

I Intervention coronaire percutanee ou angioplastie coronaire 
dilatation coronaire au ballonnet 

Habituellement completee par I’lmplantatlon d’une endoprothese 
coronaire (stent) : pharmaco-active en cas de risque eleve 
de restenose (diabete, petite artere, longue stenose) ; Inerte ou nue 
dans les autres cas (risque de restenose symptomatique < 1 0 %) 

I Pontage coronarlen 

constitue un « court-circuit » entre I’aorte et I’aval de la stenose 
coronaire (« by-pass ») 

^ pratique en general sous circulation extra-corporelle, 
a coeur arrete ou battant 

^ de preference avec greffons arterlels (mammalres ou thoraciques 
Internes, gastro-eplploique, radial) 

parfois velneux (velne saphene, dont la longevlte est Inferleure a 
celle des greffons arterlels) 

Choix de la technique 

I Intervention coronaire percutanee ou angioplastie coronaire 
atteinte mono- ou bitronculaire avec lesions focales propIces 
a I’angloplastle 

I Pontage coronarlen 

^ atteinte bl- ou tritronculaire avec lesions diffuses, assoclee 
ou non a une stenose du tronc commun 

I Discussion medico-chlrurgicale* 

^ tronc commun Isold, atteinte tritronculaire focale, autres cas 

*Le choix entre angioplastie et pontage doit etre pose individuellement pour 
cheque patient lors d’une reunion multidisciplinaire comprenant un chirurgien 
cardiaque, un cardiologue interventionnel, et un anesthesiste reanimateur. 

- une ponction de gros vaisseaux non comprimables ou une 
injeotion intramusoulaire reoente ; 

- tout anteoedent d’aooident vasoulaire oerebral, de malforma- 
tion vasoulaire oerebrale, ou de traumatisme reoent ; 

- une hypertension arterielle severe non oontrolee ; 

- une insuffisanoe hepatooellulaire grave ; 

- la grossesse et le postpartum immediat (I’infarotus du myo- 
oarde est tres rare dans oette situation) ; 

- un traitement au long cours par antivitamine-K ou une maladie 
hemorragique connue. 
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I 



TRAITEMENTS ASSOCIES A INITIER DES LA PRISE EN CHARGE 


Antalgiques 

I morphine titree selon echelle visuelle 
analogique (EVA) de la douleur : 

1 mg IVD/5 min si EVA > 3 

Oxygenotherapie 

I par voie nasale uniquement si Sa02 < 92 % 

Derives nitres IV 

> 1 a 3 mg/h au pousse-seringue uniquement si 
hypertension arterielle ou signes d’insuffisance cardiaque 
gauche. Contre-indication si signes d’insuffisance cardiaque 
droite et/ou pression arterielle systolique < 100 mmHg 


Si angioplastie primaire 

I aspirine 250 mg IVD + clopidogrel 600 mg 
(ou prasugrel 60 mg) 

I heparine IV : 60 Ul /kg/h 
puis selon TCA 
I ou bivalirudine 


Si thromboiyse intra-veineuse 

I aspirine 250 mg IVD 
+ clopidogrel 300 mg 

I enoxaparine : 3 000 Ul IVD + 100 Ul/kg sous-cutanee 
I si contre-indication a I’enoxaparine : 
heparine idem angioplastie 
I tenecteplase (Metalyse) : bolus IVD adapte au poids 


FIGURE 4 


Algorithme de prise en charge therapeutique a la phase aigue des infarctus ST-f. 


La figure 4 resume la strategie de prise en charge initiale selon 
les delais et la presence ou non de contre-indications. 

2. Mesures generales 

II s’agit d’une urgence therapeutique, necessitant une prise en 
charge et un transport medicalises (SMUR) vers un centre de 
cardiologie interventionnelle, avec mise en place de voles vei- 
neuses peripheriques et d’un monitorage (electrocardiogramme, 
pression arterielle non invasive, saturation). L’administration 
d’oxygene par voie nasale ne doit pas etre systematique, mais 
uniquement en cas de Sa02 < 95 %. 


3. Traitement medical (fig. 4) 

II est initie en urgence des les premieres minutes de prise en 
charge. 

La douleur doit etre soulagee par I’administration de chlory- 
drate de morphine titree en fonction de I’echelle analogique 
visuelle : 1 a 2 mg IVD toutes les 5 minutes si EVA > 3. 

Les derives nitres IV ne sont plus presents systematiquement 
mais uniquement en cas d’ hypertension arterielle ou d’insuffisance 
cardiaque gauche. Ils sont contre-indiques en cas d’infarctus 
inferieur avec extension au ventricule droit. 
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Classification pronostique et strategic therapeutique dans les syndromes coronaires aigus non ST+ 
(Recommandations 2010 Societe europeenne de cardiologic) 



Facteurs 

pronostiques 


Nombre 
de facteurs 
pronostiques 

Traitement 


Phase aigue 


Risque eleve 

Risque intermediaire 

Risque bas 

1 instabilite ischemique : 

^ angor persistant ou recidivant 
modifications persistantes du ST 
ou de I’ondeT 

1 instabilite rythmique 
extrasystoles ventriculaires 
nombreuses, pomymorphes, en salve 
^ tachycardie ou fibrillation ventriculaire 
fibrillation ventriculaire 

1 instabilite hemodynamique 

signe d’insuffisance cardiaque gauche 
^ choc cardiogenique 

1 elevation des troponines 

1 modifications dynamiques du ST 
ou de I’ondeT 

1 diabete 

1 insuffisance renale 

1 fraction d’ejection < 40 % 

1 antecedents d’infarctus, 
d’angioplastie ou de pontage 

1 absence de recidive douloureuse 

1 absence de modifications 
du segment ST et de I’onde T 

1 absence de signes 
d’insuffisance cardiaque 

1 absence d’elevation des troponines 

La presence d’un seui facteur pronostique 
suffit a definir un risque tres eleve 

La presence de ^ 2 facteurs 
pronostiques ou le score GRACE1 
definissent un risque intermediaire 

La presence de I’ensemble des 
facteurs pronostiques est necessaire 
pour definir un risque bas 

1 aspirine 250 mg IVD puis 160 mg/jour + clopidogrel 300 a 600 mg en dose de charge per os puis 75 mg/j 

1 ou + prasugrel 60 mg en dose de charge puis 10 mg/j 

1 ou + ticagrelor 1 80 mg en dose de charge puis 90 mg x 2/j 

1 enoxaparine 100 Ul/kg x 2/jour sous-cutanee 

Si contre-indication^ : heparine 60 Ui/kg iVD (5 000 Ui), puis 12 Ui/kg/h iVL 
(1 000 Ui/h) iV puis seion TCA 

Discuter bivaiirudine^ ou addition d’anti-GP2b3a en cas de tres haut risque 
ou voiumineux thrombus a ia coronarographie 

1 fondaparinux 2,5 mg x 1/j 

Si contre-indicatioff : heparine 

1 B-bloquants : dans les 12 premieres heures en I’absence de centre-indication et d’insuffisance cardiaque 
(exemple : atenolol 100 mg/j ou bisoprolol titre si fraction d’ejection ventriculaire gauche < 40 %) 

1 inhibiteurs de I’enzyme de conversion : dans les 24 heures suivant la coronarographie (exemple : perindopril 4 puis 8 mg/j) 

1 statines : dans les 12 premieres heures a hautes doses (exemple : atorvastatine 80 mg/j) 

1 anxiolytiques si necessaire, inhibiteurs de la pompe a protons pour la prevention de I’ulcere de stress 

Immediate 

Dans les 48 a 72 heures 

Secondaire, ou apres realisation 
de tests fonctionnels 

II suit les memes regies que dans I’angor stable (B-bloquants, statines, inhibiteurs de I’enzyme de conversion, prise en charge 
des facteurs de risque) sauf pour les antiagregants plaquettaires qui doivent etre prescrits en bitherapie pendant 1 an : 
aspirine 75 mg/j + clopidogrel 75 mg/j ou aspirine 75 mg/j + prasugreh 10 mg/j 


Coronarographie 
et revascularisation 

Traitement 
de sortie 


1 : Le score de GRACE est un score de risque multifactoriel dont le mode de calcul n’est pas a connaTtre pour I’ECN. 

2 : Les contre-indications a I’enoxaparine sent I’insuffisance renale et un risque hemorragique eleve (age > 70 ans, petit poids, antecedents hemorragiques notamment). 

3 : La bivalirudine (Angiox) est un inhibiteur direct de la thrombine qui tend a remplacer I’association heparine + antGP2b3a dans les syndromes coronaires aigus non ST+ a risque eleve 

4 : Le fondaparinux (Arixtra) est aussi efficace que I’enoxaparine ou I’heparine non fractionnee dans les syndromes coronaires aigus a faible risque, avec un taux d’hemorragies plus 
faible. II est contre-indique en cas d’insuffisance renale. 

5 : Le prasugrel (Efient) est plus efficace que le clopidogrel pour la reduction des evenements cardiovasculaires au long cours. II doit etre evite chez les patients ages et de petit poids 
en raison d’un risque hemorragique accru dans cette population. II est contre-indique en cas d’antecedents d’accident vasculaire cerebral. 


Les antiagregants plaquettaires sent administres en association : 
aspirine -l clopidogrel (ou aspirine -r prasugrel en cas d’angioplastie 
et en I ’absence d ’antecedent vasculaire cerebral). Ils sent d’ennblee 
associes a un anticoagulant dont le choix se fait en fonction du 
type de reperfusion et d’eventuelles contre-indications. 

Heparine non fractionnee : adnninistree en bolus de 60 U/kg 
IVD puis perfusion continue a la posologie de 12 Ul/kg/h initial 
puis adapte au temps de cephaline activee : e’est le traitement 
de choix en cas d’angioplastie ou en cas de thrombolyse chez 
les patients presentant une centre-indication aux heparines de 


bas poids moleculaire (age > 75 ans et insuffisance renale). 
Enoxaparine : en bolus IV de 3 000 Ul relayee par une injection de 
1 00 Ul/kg SC toutes les 1 2 heures. C’est le traitement de choix 
chez les patients de moins de 75 ans avec fonction renale normale. 

4. Reperfusion en urgence 

L’angioplastie primaire consiste au cours d’une coronarographie 
a traiter I’occlusion par thrombo-aspiration par catheter, puis 
dilatation avec implantation d’une endoprothese (fig. 5). L’utilisa- 
tion d’un anti-GP2b3a (Reopro) ou de bivalirudine (Angiox) est 
frequents au cours de I’angioplastie primaire. 
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La thrombolyse est pratiquee en prehospitalier apres avoir elimine 
les contre-indications. Deux molecules activatrices tissulaires du 
plasminogene sent actuellement utilisees a des posologies adap- 
tees au poids du patient, le t-PA ou reteplase (Actilyse) et le TNK-tPA 
ou tenecteplase (Metalyse). Les criteres de succes de la thrombo- 
lyse (tableau 6) sent evalues pendant le transfert et conditionnent la 
prise en charge : transfert en USIC et poursuite du traitement medical 
avec coronarographie dans les 24 heures s’ils sent presents sans 
equivoque, admission directs en salle de cardiologie intervention- 
nelle pour angioplastie secondaire s’ils sent absents ou douteux. 

5. Traitement secondaire 

Les |3-bloquants seront presents dans les 1 2 premieres heures 
par voie orale, en I’absence de contre-indication. En cas de fonc- 
tion ventriculaire gauche preserves, on introduit I’atenolol a la 
posologie de 50 a 1 00 mg/j. En cas d’insuffisance cardiaque ini- 
tials secondairement stabilises ou de dysfonction ventriculaire 
gauche, on utilise le bisoprolol a la posologie initials de 2,5 mg/j, 
avec increment progressif en fonction de la tolerance. En cas de 
contre-indication, il est possible de leur substituer I’ivabradine, 
les antagonistes calciques etant contre-indiques a la phase 
aigue de I’infarctus. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion 
sent introduits 24 a 48 heures apres la coronarographie afin de 
prevenir le remodelage ventriculaire et revolution vers I’insuffi- 
sance cardiaque, a doses croissantes en fonction de la tolerance 
tensionnelle et renale (perindopril de 2 a 8 mg/j ou ramipril 2,5 a 
10 mg/j). Les statines sent introduites rapidement, a forte dose 
(p. ex. Atorvastatine 80 mg). 


^ Criteres de succes de reperfusion 
I dans I’infarctus ST+ (apres angioplastie 
^ ou thrombolyse) 


Cliniques 

I disparition rapide de la douleur 
I parfois precedee d’une breve recrudescence douloureuse 
I syndrome de reperfusion : bradycardie + hypotension (parfois severe, 
rapidement regressif apres 1 mg d’atropine IVD) 

Electrocardiogramme 

I regression rapide de plus de 70 % ou normalisation du sus-ST 
I negativation precoce des ondes T 

Rythmiques 

I extrasystoles ventriculaires nombreuses 
I salves de tachycardie ventriculaire 
I rythme idio-ventriculaire accelere 

Biologiques 

I pic precoce et normalisation rapide des CPK 

Ce critere tardif est retrospectif et ne peut done servir pour prendre la decision 
d’angioplastie de sauvetage immMate apres echec de thrombolyse. 


Diagnostic et prise en charge des complications 
de la phase aigue 

Les troubles du rythme ventriculaires sent frequents a la phase 
initiale, potentiellement responsables des morts subites prehos- 
pitalieres par tachycardie ou fibrillation ventriculaire. Le rythme 
idioventriculaire accelere et les extrasystoles isolees ne justifient 
en general pas de traitement. Les extrasystoles menagantes 
(nombreuses, polymorphes, en doublets ou triplets, pheno- 
menes R surT) ou les tachycardies ventriculaires seront prevenues 
en premiere intention par les |3-bloquants. Au besoin, on aura 
recours a la xylocaine (1 mg/kg IVD puis 800 a 1 200 mg/24 h en 
perfusion continue), ou a I’amiodarone IV. La survenue d’une 
tachycardie ventriculaire soutenue syncopale ou d’une fibrillation 
ventriculaire justifie bien evidemment d’un choc electrique 
externe immediat en plus du traitement medical. 

Les troubles du rythme supraventriculaires sent tres majoritairement 
representes par la fibrillation atriale. Les digitaliques sent contre- 
indiques a la phase aigue et on utilise largement I’amiodarone. En 
cas de mauvaise tolerance hemodynamique, on realise une car- 
dioversion sous anesthesie generale. 

Le bloc auriculo-ventriculaire est souvent transitoire, assez bien 
supporte et repondant a I’atropine (0,5 a 1 ,0 mg IVD) dans I’in- 
farctus inferieur. A I’inverse, le bloc auriculo-ventriculaire de I’in- 
farctus anterieur est en regie mal tolere et justifie la mise en place 
d’une sonde d’entraTnement electrosystolique transitoire, la fre- 
quence cardiaque pouvant etre acceleree par I’administration 
prudente d’isoprenaline (Isuprel) en attendant la pose de la 
sonde. L’hypervagotonie (bradycardie, hypotension arterielle) est 
frequents dans I’infarctus inferieur et repond a I’atropine et au 
remplissage macromoleculaire. 

L’insuffisance cardiaque gauche est un facteur de mauvais pronostic. 
Elle peut etre liee a I’etendue de la necrose, une complication meca- 
nique, ou etre favorisee par un trouble du rythme ou de la conduction. 
Sa severite est definie par la classification de Killip : 

- Killip 1 : absence d’insuffisance cardiaque ; 

- Killip 2 : crepitants pulmonaires ne depassant pas les mi- 
champs pulmonaires ou presence d’un galop ; 

- Killip 3 : crepitants pulmonaires depassant les mi-champs pul- 
monaires ; 

- Killip 4 : choc cardiogenique, defini cliniquement par I ’association 
d’un oedeme aigu pulmonaire, d’une hypotension avec pression 
arterielle systolique < 90 mmHg, d’une oligurie, et de signes d’hypo- 
perfusion peripheriques (extremites froides, marbrures, confusion). 
Le choc cardiogenique traduit habituellement une necrose etendue 

du ventricule gauche ou une complication mecanique. Son pronostic 
hospitalier reste tres sombre avec une mortality superieure a 50 %. 

Le tableau 7 resume les mesures therapeutiques a mettre en 
oeuvre dans I’insuffisance cardiaque gauche en fonction de la 
classe Killip. 

L’extension au ventricule droit se traduit, chez un patient presentant 
un infarctus inferieur, par une hypotension arterielle avec signes 
droits (turgescence jugulaire et reflux hepatojugulaire) sans 
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oedeme pulmonaire. Elle contre-indique I’administration de vaso- 
dilatateurs (nitres) et son traitement associe un remplissage vas- 
culaire prudent et si necessaire des inotropes (dobutannine). 

Les connplications nnecaniques sont gravissimes, le diagnostic 
est Clinique et echocardiographique, et I ’evolution souvent fatale. 

La rupture aigue de la paroi libre du ventricule gauche est res- 
ponsable d’un collapsus avec dissociation electromecanique le 
plus souvent rapidennent fatal. La rupture subaigue se traduit par 
une recidive douloureuse, avec elevation du segnnent ST, ou par 
une hypotension arterielle brutale et prolongee. Les signes de 
tamponnade apparaissent rapidennent, et le diagnostic est 
confirme par echocardiographie (hemopericarde) justifiant un 
geste chirurgical immediat. 

Lassociation d’un souffle precordial systolique et d’un tableau 
de choc cardiogenique signe soit une comnnunication inter- 
ventriculaire aigue par rupture septale, soit une insuffisance 
mitrale par dysfonction ou rupture de pilier. Le diagnostic positif 
et differentiel de ces deux complications est porte par I’echo- 
cardiographie. Malgre traitement du choc cardiogenique, contre- 
pulsion aortique et chirurgie rapide, la mortalite hospitaliere reste 
elevee (40-50 %). 

La pericardite precoce est secondaire a la reaction inflamma- 
toire initiale, survient surtout dans les infarctus etendus, se mani- 
feste par une douleur pericarditique classique, un frottement 
pericardique, et un decollement pericardiquetraduisant un epan- 
chement a I’echographie. Elle justifie un traitement par aspirine a 
forte dose et guerit en general en quelques jours. 




ST+ anterieur avec thrombose interventriculaire interieure. 

A : Thrombose complete interventriculaire interieure. 

B : Recuperation du flux dans I’artere apres aspiration du thrombus, mais 
presence d’une stenose serree residuelle. 

C : Largage du stent serti sur le ballon de dilatation. 

D : Resultat final apres dilatation. 


^ Traitement de I’insuffisance cardiaque 
I gauche a la phase aigue de I’infarctus 
^ du myocarde ST+ 


Classe KILLIP 

1 Mesures therapeutiques 

2 : crepitants/galop 

1 oxygenotherapie nasale 

1 furosemide 40 mg IVD/6 heures 
a adapter selon diurese 

1 derives nitres IV (pression arterielle 
systolique > 100 mmHg) : 1 a 3 mg/h 
selon pression arterielle 

3 : oedeme aigu 
du poumon 

Idem Killip 2, + 

1 ventilation non invasive si echec 
de I’oxygenotherapie nasale 

1 dobutamine 5 a 10 pg/kg/min IV continue 

4 : choc 
cardiogenique 

Idem Killip 3, + 

1 intubation et ventilation assistee 
si echec des autres mesures 

1 contre-pulsion par ballonnet 
intra-aortique et si echec assistance 
cardiaque extracorporelle 


Prise en charge secondaire et evolution 

Dans I’infarctus non complique, le lever est autorise au 2® jour, 
la marche au 3® jour, la sortie envisagee a partir du 5® jour, even- 
tuellement pour un centre de readaptation specialise. L’arret de 
toute activite professionnelle est propose pour 1 mois minimum 
et un certificat de demande de prise en charge des soins a 1 00 % 
est etabli. L’ordonnance de sortie sera celle de tout patient coro- 
narien (BASIC -r nitres sublinguaux) a I ’exception de la prescription 
des antiagregants plaquettaires obligatoirement en bitherapie 
pour une duree de 1 an (aspirine -r clopidogrel ou -r prasugrel). 

L’evaluation pronostique en fin d’hospitalisation permet d’iden- 
tifier les patients a risque eleve de complications ischemiques, 
rythmiques ou hemodynamiques secondaires : hypotension 
arterielle persistante, et/ou insuffisance cardiaque non stabilisee, 
et/ou fraction d’ejection ventriculaire gauche < 35 %, et/ou aryth- 
mie ventriculaire, et/ou large ischemie sur les tests fonctionnels. 
Une reevaluation cardiologique (electrocardiogramme -r echo- 
cardiographie -h epreuve d’effort) est realises entre le 3® et le 
6® mois, a la recherche de complications a distance, notamment : 
- un thrombus intraventriculaire gauche : complication des infarctus 
etendus, il est depiste par I ’echocardiographie. II menace le patient 
par ses complications emboliques, en particulier I’accident vas- 
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ANGINE DE POITRINE ET INFARCTUS DU MYOCARDE 


I 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


La demarche diagnostique devant 
une suspicion d’angor stable, 
avec la place et les criteres de 
positivite des tests fonctionnels, 
notamment I’epreuve d’effort. 

Les criteres pronostiques dans 
Tangor stable. 

La redaction de I’ordonnance 
Chez un coronarien stable, avec 
les contre-indications des differents 
traitements, leur modalite 


de surveillance, les regies 
hygieno-dietetiques, et les objectifs 
therapeutiques en termes de contrdle 
des facteurs de risque. 

Uinterpretation de traces 
d’electrocardiogramme, en particulier 
la reconnaissance des anomalies 
du segment ST et de I’onde T. 

Le diagnostic et les strategies 
therapeutiques des differentes 
formes de syndromes coronaires 


aigus, avec les traitements 
de la phase aigue (attention, 
les posologies des antiagregants 
plaquettaires et des anticoagulants 
sont au programme). 

La prise en charge d’une insuffisance 
cardiaque et des troubles du rythme 
ventriculaires a la phase aigue 
de rinfarctus ST+. 

Uordonnance de sortie et le suivi 
apres un syndrome coronaire aigu. 


culaire cerebral ischemique. La presence d’un anevrisme ventri- 
culaire gauche - eta /brf/or/d’un thrombus -justifie un traitement 
anticoagulant preventif au long cours ; 

- une pericardite tardive survient a la troisieme semaine (syn- 
drome de Dressier). Le syndrome inflammatoire est souvent 
important, mais revolution est en regie favorable sous traite- 
ment anti-inflammatoire ; 

- des troubles du rythme ventriculaires : le risque de tachycardie 
et fibrillation ventriculaire tardives est d’autant plus frequent 
que rinfarctus est etendu et la fraction d’ejection abaissee. Ils 
sont responsables des morts subites a distance de la phase 
aigue, eventualite prevenue par I’implantation d’un defibrillateur 
automatique, dont I’ indication est formelle en cas de salves de 
tachycardie ventriculaire enregistrees au-dela des 48 premieres 
heures (hors recidives ischemiques) ou de fraction d’ejection 
ventriculaire gauche < 30 % ; 

- une recidive ischemique : elle peut etre observee dans les 
jours, semaines, ou mois suivant I’infarctus du myocarde. Elle 
peut avoir pour cause soit une thrombose aigue de stent, soit 
une restenose sur le site de I’angioplastie, soit des stenoses 
sur d’autres arteres que celle responsable de I’infarctus. Tres a 
distance de I’infarctus du myocarde, une reprise angineuse 
resulte en general d’une evolution de la maladie coronaire ; 

- une insuffisance cardiaque chronique : elle s’observe dans les 
infarctus etendus avec remodelage ventriculaire gauche et dila- 
tation cavitaire. Elle peut egalement avoir pour origine une 
ischemie myocardique sur des lesions pluritronculaires. Pour 
cette raison, sa survenue justifie la recherche d’ischemie et de 
viabilite myocardique par scintigraphie ou echocardiographie 
de stress, avec large recours a la coronarographie en vue 
d’une revascularisation complementaire. Dans de rares cas, il 
peut etre necessaire de recourir a une anevrismectomie chirur- 


gicale en cas de large anevrisme responsable d’insuffisance 
cardiaque refractaire. Le traitement medical de cette insuffi- 
sance cardiaque n’offre pas de specificite par rapport aux 
autres causes.* 
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